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　　摘　要：目的　分析低尿酸血症与糖脂代谢相关性指标的关系。方法　将１２４１例体检者按血尿酸值分为低尿酸组和正常

组，然后按性别分为男性低尿酸组、正常组和女性低尿酸组、正常组，分别对其进行糖脂代谢相关指标的检测和比较。结果　低尿

酸组与正常组进行比较，血糖、低密度脂蛋白、载脂蛋白Ａ、载脂蛋白Ｂ的差异有统计学意义（犘＜０．０５）。男性正常组、低尿酸组

比较，血糖、高密度脂蛋白、低密度脂蛋白、载脂蛋白Ａ的差异有统计学意义（犘＜０．０５）。女性正常组和低尿酸组比较，只有血糖

和载脂蛋白Ａ的差异有统计学意义（犘＜０．０５）。结论　低尿酸血症与糖、脂代谢关系密切，尿酸异常可能是糖、脂代谢紊乱的原

因或结果。
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　　尿酸是机体嘌呤代谢的终末产物，主要由肾脏从尿液中排

出。如果嘌呤代谢紊乱则会导致尿酸产生增加或减少，从而导

致血尿酸浓度升高或降低，引起高尿酸血症或低尿酸血症。由

于高尿酸血症可继发尿酸性痛风，引起肾脏功能的损害，因此

临床上较为重视。目前对低尿酸血症的报道较为少见，但尿酸

作为一种还原物质还参与了机体的氧化还原反应，其浓度降低

也会伴随着一系列机体的状态改变，本研究旨在对新疆医科大

学第一附属医院健康体检人群中的低尿酸血症者与尿酸水平

正常者（对照组）的糖脂代谢指标进行比较分析，以了解低尿酸

血症与糖脂代谢的相关性，报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选取２０１３年２～１０月于新疆医科大学第一

附属医院体检中心进行健康体检的１２４１例体检者，其中男性

５４０例、女性７０１例，年龄２０～７０岁，平均 （４１±１６．２４）岁。

１．２　方法　上述人群于清晨空腹抽取静脉血５ｍＬ于ＥＤＴＡ

抗凝采血管中，及时分离血清后检测。检测项目包括肾功能、

血尿酸、血糖、血脂系列等指标。使用美国贝克曼 Ｄｘｃ８００全

自动生化分析仪进行检测，本研究中低尿酸血症的诊断标准为

血尿酸浓度小于１２０μｍｏｌ／Ｌ
［１］。根据这一标准，将上述人群

分为低尿酸组和正常组。

１．３　统计学处理　所有数据采用ＳＰＳＳ１７．０统计学软件进行

统计分析；测得的数据以狓±狊表示，组间均数的比较采用狋检

验；相关性采用 Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析；显著性检验水准为α＝

０．０５，犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　低尿酸血症组与正常组各生化指标水平的比较　低尿酸
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血症组的血糖、载脂蛋白Ｂ水平高于正常组（犘＜０．０５），而低

密度脂蛋白和载脂蛋白 Ａ水平要低于正常组（犘＜０．０５），见

表１。

２．２　相同性别的低尿酸组与正常组人群各生化指标水平的比

较　在男性中，正常组与低尿酸组比较，血糖、高密度脂蛋白、

低密度脂蛋白、载脂蛋白 Ａ的差异有统计学意义（犘＜０．０５）；

在女性中，两组间比较，只有血糖和载脂蛋白Ａ的差异有统计

学意义（犘＜０．０５），见表２。

２．３　血尿酸检测值与各生化指标的相关性分析　血尿酸检测

值与载脂蛋白 Ａ、尿素氮、总胆固醇、肌酐、低密度脂蛋白和三

酰甘油呈正相关，而与血糖和高密度脂蛋白呈负相关。与载脂

蛋白Ｂ无相关性，见表３。

表１　　低尿酸组与正常组各生化指标水平的比较（狓±狊）

组别 狀 血尿酸（μｍｏｌ／Ｌ） 血糖（ｍｍｏｌ／Ｌ） 三酰甘油（ｍｍｏｌ／Ｌ） 总胆固醇（ｍｍｏｌ／Ｌ） 血尿素氮（ｍｍｏｌ／Ｌ）

正常组 ８１０ ２８５．１７±４６．１９ ５．０８±１．１１ １．４８±１．２６ ４．７９±０．９６ ４．８３±１．２３

低尿酸组 ４３１ ９３．７３±２５．９４ ５．８４±４．６３ １．３９±２．１４ ４．３５２±１．０５ ４．５２±１．２８

狋 ３８．６５ －２．８７ ０．５８ ４．２０ ２．４４

犘 ０．００ ０．００ ０．２４ ０．８０ １．１０

续表１　　低尿酸组与正常组各生化指标水平的比较（狓±狊）

组别 狀 肌酐（ｍｍｏｌ／Ｌ） 高密度脂蛋白（ｍｍｏｌ／Ｌ） 低密度脂蛋白（ｍｍｏｌ／Ｌ） 载脂蛋白Ａ（ｇ／Ｌ） 载脂蛋白Ｂ（ｇ／Ｌ）

正常组 ８１０ ６８．６７±１５．５１ １．４２±０．３７ ３．０３±０．８０ １．３７±０．２６ １．０２±０．２７

低尿酸组 ４３１ ５９．２５±１３．５５ １．３９±０．６１ ２．２４±０．８８ １．０７±０．４３ ２．０８±１５．５３

狋 ５．６７ ０．４６ ８．１６ ３．３３ －０．２４

犘 ０．４４ ０．０７ ０．０２ ０．０１ ０．０３

表２　　同性别低尿酸血症组与正常组生化指标水平的比较（狓±狊）

性别 组别 狀 血尿酸（μｍｏｌ／Ｌ） 血糖（ｍｍｏｌ／Ｌ） 三酰甘油（ｍｍｏｌ／Ｌ） 总胆固醇（ｍｍｏｌ／Ｌ） 血尿素氮（ｍｍｏｌ／Ｌ）

男性 正常组 ３８３ ３３４．５５±４８．０９ ５．２５±１．４６ １．８５±１．５７ ４．９６±０．９８ ５．１８±１．２４

低尿酸组 １５７ ８７．５４±３２．３８ ５．７４±２．０９ １．７５±２．０７ ４．２１±１．０７ ４．９１±１．３９

女性 正常组 ４２７ ２３５．８０±４４．２９ ４．９１±０．７６ １．１２±０．９４ ４．６２±０．９４ ４．４８±１．２２

低尿酸组 ２７４ ８４．６８±２２．４９ ５．９５±７．１６ １．０３±２．２０ ４．４９±１．０３ ４．１３±１．１６

续表２　　同性别低尿酸血症组与正常组生化指标水平的比较（狓±狊）

性别 组别 狀 肌酐（ｍｍｏｌ／Ｌ） 高密度脂蛋白（ｍｍｏｌ／Ｌ）低密度脂蛋白（ｍｍｏｌ／Ｌ） 载脂蛋白Ａ（ｇ／Ｌ） 载脂蛋白Ｂ（ｇ／Ｌ）

男性 正常组 ３８３ ７８．６７±１６．０７ １．２８±０．３６ ３．１８±０．８１ １．３６±０．１９ １．０５±０．２７

低尿酸组 １５７ ６７．４９±１４．１９ １．２４±０．５８ ２．０３±０．９７ １．０７±０．４１ ３．２３±１５．３３

女性 正常组 ４２７ ５８．６７±１４．９５ １．５４±０．３６ ２．８８±０．７９ １．３９±０．３２ ０．９８±０．２５

低尿酸组 ２７４ ５１．０２±１２．９１ １．５４±０．６５ ２．４５±０．７８ １．０９±０．４４ ０．９４±０．４１

　　：犘＜０．０５，与同性别的正常组比较。

表３　　尿酸与各生化指标的相关性分析

统计值 载脂蛋白Ａ 载脂蛋白Ｂ 血尿素氮 总胆固醇 肌酐 血糖 高密度脂蛋白 低密度脂蛋白 三酰甘油

狉 ０．３５ !０．０７ ０．２６ ０．２６ ０．５３ !０．０６ !０．１３ ０．４２ ０．１９

犘 ０．００ ０．２４ ０．００ ０．００ ０．００ ０．０３ ０．００ ０．００ ０．００

３　讨　　论

２０世纪８０年代以来，人们逐渐认识到尿酸是一种很重要

的内源性抗氧化剂。大量体内外实验表明，尿酸的抗氧化功效

至少与维生素Ｃ、维生素Ｅ、甲硫氨酸、谷胱甘肽等抗氧化剂相

等［２］。由于代谢紊乱、尿酸生成不足，或肾小管对尿酸的转运

异常，尿酸排出异常增多而导致低尿酸血症。国外发生低尿酸

血症的比例已相当高，据不完全统计，在美国住院患者为

０．９７％，门诊患者为０．７２％；在日本住院患者为０．８５％，门诊

患者为０．４％
［３］。我国还未见有低尿酸血症发生率的统计分

析报道。本研究对低尿酸血症与糖、脂代谢指标间的关系进行

了研究，发现血尿酸与血糖之间关系密切，推测其原因可能是

血糖升高时机体存在氧化应激反应。血糖与血尿酸水平呈负

相关，可能是由于氧化应激使得 ＮＯ产生过多，ＮＯ可以抑制

内皮黄嘌呤氧化酶的活性从而直接导致尿酸浓度的降低［４］。
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血尿酸浓度降低时，机体对运动时产生的大量氧自由基的清除

能力下降，其毒性会引起肾功能减退，导致高密度脂蛋白的大

量排出，载脂蛋白 Ａ降低，低密度脂蛋白大量堆积，使载脂蛋

白Ｂ代谢受阻，结果载脂蛋白Ａ和载脂蛋白Ｂ的比例下降
［５］，

从而易造成动脉粥样硬化。而尿酸浓度降低时其抗氧化能力

降低，使得氧自由基增加从而导致低密度脂蛋白的氧化作用增

强。低密度脂蛋白被氧化修饰为氧化低密度脂蛋白，它可通过

促进泡沫细胞的形成、介导内皮细胞损伤和促进血管内皮炎性

反应等多种生物学作用，也会加速动脉粥样硬化的发生、发展。

本研究分性别进行研究时发现，在低尿酸组与正常组进行比较

时，女性的高密度脂蛋白与低密度脂蛋白变化不如男性明显，

可能是由于女性内分泌变化及饮食习惯与男性不同所致［６］。

本研究中，各生化指标的相关性分析显示尿酸水平与脂代

谢指标中的三酰甘油呈正相关，而与高密度脂蛋白呈负相关。

尿酸与脂代谢之间的关系可能为：（１）尿酸增高会降低三酰甘

油分解代谢所需要酶的活性，使三酰甘油的分解降低，最终导

致三酰甘油水平增高；（２）三酰甘油降解会生成游离脂肪酸，脂

肪酸酯化过程中需要消耗三磷酸腺苷（ＡＴＰ），而血三酰甘油

水平升高造成游离脂肪酸生成增多，会加速ＡＴＰ的消耗，生成

过多尿酸［７］。本研究中，血尿酸与血糖水平呈负相关，这与以

往高尿酸血症时糖尿病的发病率要高于正常尿酸组的报道不

一致［８］。是否可以由此推测，尿酸值异常都会导致血糖的增

高？是否可以将尿酸值异常作为预测糖尿病发生的一个危险

因素？要解决这些问题还有待进一步研究。

高尿酸血症与高血压、高脂血症、糖尿病等其他代谢性疾

病有密切关系。低尿酸血症多是在常规血清尿酸检查时发现。

血尿酸是抗利尿激素分泌异常综合征诊断的有用指标，也是２

型糖尿病早期肾病的预测指标［９］。因此，笔者推测尿酸值异常

与机体的一系列临床症状有关，它可能是原因也可能是结果，

需要引起临床工作者的重视。
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发生ＩＲ后，其对抗肿瘤药物顺铂的敏感性明显降低，细胞增殖

活性增加，凋亡受到抑制，表明肝癌 ＨｅｐＧ２细胞发生ＩＲ可增

强其对化疗药物的耐受性。

有研究证实内质网应激伴侣蛋白ＧＲＰ７８具有维持肿瘤内

（微）环境稳定，增强肿瘤细胞存活率、侵袭性、转移性，逃避免

疫监视、降低细胞毒Ｔ细胞杀伤力，抵抗抗肿瘤药物诱导的细

胞凋亡等效应，导致肿瘤的发生、发展和对广谱治疗抵抗性的

形成［１０］。本研究发现ＩＲ 肝癌细胞内质网应激伴侣蛋白

ＧＲＰ７８表达上调，这表明ＩＲ 的 ＨｅｐＧ２细胞可通过上调

ＧＲＰ７８蛋白表达来增强其对化疗药物的耐受性。

综上所述，肝癌 ＨｅｐＧ２细胞产生ＩＲ并上调 ＧＲＰ７８蛋白

的表达，产生对化疗药物的耐受性。本研究提示ＩＲ可能是肝

癌化学治疗疗效和预后较差的原因之一，改善肝癌细胞ＩＲ状

态，降低内质网应激伴侣蛋白ＧＲＰ７８表达，有可能提高肝癌细

胞对抗肿瘤药物的敏感性，提高临床肝癌化疗的有效性。
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